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“La enfermedad de los mineros resulta de inhalar el vapor de los metales. 
No es una venganza de los espíritus de las montañas”.
Paracelso, 1493-1541
Resumen
La silicosis es una neumoconiosis producida por inhalación repetida de polvo de sílice, caracterizada por fibrosis pulmonar 
y acompañada de problemas bronquíticos. Es factor predisponente para cáncer pulmonar y determina incapacidades laborales 
temporales o permanentes. De acuerdo a su forma de presentación, la silicosis puede ser clásica, aguda, complicada o acelerada. El 
Perú es un país minero con más de 197 mil trabajadores directos en esta actividad considerada de riesgo alto para contraer silicosis. 
El examen clínico, los antecedentes laborales, la radiografía de pulmones y la espirometría son la base del diagnóstico. Para la 
silicosis no existe tratamiento, por lo que la prevención es la única forma conocida de evitarla. La principal medida preventiva es la 
educación del trabajador y del empleador para hacerles conocer el riesgo de exposición a polvo de sílice y las medidas de protección 
colectiva y personal. 
Palabras clave: Silicosis, patología, diagnóstico, prevención, tratamiento. 
Abstract
Silicosis is a pneumoconiosis caused by repeated inhalation of silica dust, characterized by pulmonary fibrosis and a bronchitis 
component. It is predisposing factor for lung cancer and cause of temporary or permanent work disability. According to its presentation 
it may be classical, acute, complicated or accelerated. Peru is a mining country with more than 197 000 direct workers in this activity 
considered at high risk for developing silicosis. Clinical examination, labor history, lung X-rays and spirometry are basic in diagnosis. 
There is no treatment for silicosis. Prevention is the only known way to avoid it. In addition to collective and personal protection, main 
preventive action is education of workers and employers on risk of exposure to silica dust. 
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INTRODUCCIÓN
Desde Aristóteles y Galeno, los médi-
cos asocian ciertas enfermedades con 
la ocupación. Ramazzini va más allá 
y recomienda realizar una anamnesis 
dirigida, averiguando siempre en qué 
actividad trabaja el enfermo que se 
examina. Desde hace ya algunos años, 
el médico comienza a ingresar y, mejor 
aún, a trabajar dentro de la fábrica o 
planta industrial para conocer in situ 
las condiciones de labor del trabajador 
y establecer relación causa efecto en 
patología ocupacional. 
La composición elemental de la cor-
teza terrestre es en promedio 98,6% 
de sílice más silicatos y 1,4% de otros 
elementos. De los compuestos de síli-
ce, el dióxido de silicio, comúnmente 
llamado sílice, predomina y existe bajo 
diversas formas cristalinas; de ellas las 
más importantes son tridimita, cuarzo 
y cristobalita, a las que se conoce como 
‘sílice libre’ para diferenciarlas de los si-
licatos. El contenido de sílice en rocas 
naturales, como arenisca, granito o pi-
zarra, varía entre 20 y 100% (1).
Neumoconiosis es una antigua 
palabra minera derivada del griego 
neumo=pulmón y konios=polvo, intro-
ducida formalmente en el s XIX para 
describir las enfermedades del pulmón 
derivadas de exposición e inhalación 
de polvos minerales. Con el tiempo, el 
vocablo evoluciona y se le adopta para 
indicar la naturaleza del polvo, por 
ejemplo, en trabajadores del carbón, 
‘su’ neumoconiosis se llama antracosis 
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y para polvos orgánicos la enfermedad 
causada por inhalar ‘polvo’ de algodón 
es la bisinosis (1-3). 
La silicosis, neumoconiosis ‘pio-
nera’ en el Perú, aún es frecuente. Se 
caracteriza por fibrosis pulmonar difu-
sa secundaria a la inhalación repetida 
de polvo que contiene sílice en forma 
cristalina; generalmente se acompaña 
de problemas bronquíticos; es un fac-
tor predisponente para el cáncer de 
pulmón y la culpable de incapacidades 
laborales temporales o permanentes. 
Factores que influyen en su desarrollo 
son, entre otros, condiciones ambien-
tales deficientes en el sitio de trabajo, 
protección colectiva y personal inade-
cuada o nula, humedad del aire y sus-
ceptibilidad individual (1-6).
En el Perú, no se tiene valores actua-
lizados de prevalencia de la enferme-
dad, pero sí más de 197 mil trabajadores 
directos y 600 mil indirectos laboran en 
ocupaciones minero-metalúrgicas, acti-
vidad de riesgo alto para el desarrollo 
de la silicosis (7,8).
PATOGENIA
La silicosis es una enfermedad fibróti-
ca del pulmón causada por inhalación 
de partículas de sílice, incapacitante, 
progresiva, carece de tratamiento y por 
tanto es potencialmente mortal. Aún 
es prevalente a pesar que conocemos su 
causa: exposición a polvo que contiene 
sílice (3-5).
La presencia de partículas de sílice 
en el ambiente de labor es variable; su 
tamaño va desde muy pequeñas, 1 a 3 
µm, tamaño mediano de alrededor de 5 
µm, hasta las de gran tamaño ≥ 10 µm, 
todas ellas con propiedades aerodiná-
micas, concentración y densidad muy 
variables (figura 1), características que 
condicionan su inhalación en mayor o 
menor cantidad y tiempo. De acuerdo 
a estos factores, el sistema respiratorio 
las va controlando mecánicamente. 
Así, las de gran tamaño se quedan en 
ese filtro natural que son las vibrisas 
nasales o en cornetes y nasofaringe. 
Las medianas y pequeñas logran pasar y 
alcanzan el tracto respiratorio medio e 
inferior. Pero, las muy pequeñas, las más 
numerosas, llegan el tracto respiratorio 
inferior. Del balance entrada/salida de 
estas últimas depende el desarrollo de 
la silicosis (1,2,9,11). 
Sin embargo, existen partículas 
menores a 1 µm que, por su ínfimo ta-
maño, no son atrapadas ni retenidas; 
entran con la inspiración y salen en la 
espiración; por eso se les llama ‘partícu-
las respirables’, aunque en determina-
das circunstancias también podrían ser 
atrapadas (1,11-13).
El organismo humano carece de vías 
metabólicas para manejar las partículas 
sólidas de sílice que ingresan a la vía 
respiratoria, debido a que la solubilidad 
de estas para formar ácidos salicílicos es 
muy reducida o solo lo hacen en el largo 
plazo, razón por la cual ellas no pueden 
ser totalmente eliminadas, contenidas o 
movilizadas química ni mecánicamente 
del alveolo pulmonar o de los ganglios 
linfáticos traqueo-bronquiales donde se 
hallan relativamente fijas (11).
No se ha determinado en forma 
exacta el mecanismo patogénico de la 
silicosis. Sí se ha establecido la acción 
directa de las partículas de sílice sobre 
los macrófagos alveolares pulmonares. 
En ellos, la sílice actúa como irritante 
primario, haciendo que liberen facto-
res quimiotácticos y mediadores de la 
inflamación, lo que genera mayor res-
puesta celular, produciendo leucocitos 
polimorfonucleares, linfocitos y macró-
fagos adicionales. A su vez, estimula a 
factores fibroblásticos, con liberación 
de sustancia hialina y el consiguiente 
depósito de colágeno, cuyo resultado 
final es la formación de un nódulo hia-
lino llamado ‘nódulo silicótico’, lesión 
patognomónica de la silicosis. Este nó-
dulo tiene la apariencia de cáscara de 
cebolla, con una zona central acelular 
en cuya diana se halla la partícula de 
sílice libre rodeada de espirales de co-
lágeno, fibroblastos y una zona perifé-
rica activa compuesta por macrófagos, 
fibroblastos, células plasmáticas y sílice 
libre adicional. Se ha determinado que 
estos macrófagos son disfuncionales y 
tienen un rol favorecedor en la sobre-




susceptibilidad a los agentes infecciosos 
tales como M. tuberculosus o Nocardia 
asteroides (1,11,13-15).
La superficie cortante de los cris-
tales de sílice recién fracturada daña 
directamente a la membrana celular 
penetrándola y, por esta vía o por vía 
paracelular, viajan centrípetamente por 
los canales linfáticos periarteriales y en 
forma centrífuga por los linfáticos pe-
rivenosos (subpleurales) hasta llegar a 
los ganglios hiliares. Esta sílice recién 
fracturada -también llamada sílice ‘na-
ciente’- es más tóxica que la sílice libre 
‘antigua’, debido a que en su superficie 
de corte posee bordes muy filosos y radi-
cales más reactivos, características que 
explican el rápido avance de la enfer-
medad en los arenadores -sand blasters 
o limpiadores de superficies metálicas 
con ‘chorros de arena’- y en perforistas 
mineros, pues en ellos la exposición a 
este tipo de sílice es muy alta (4,11,12).
EL DIAGNÓSTICO DE LA SILICOSIS
En la silicosis, los signos y síntomas 
de enfermedad aparecen tardíamente, 
igual que la alteración funcional respi-
ratoria; por ello, el ocupacionista debe 
sospechar el diagnóstico cuando exis-
ta antecedente ocupacional positivo 
acompañado de cambios radiográficos 
tempranos respecto al examen inme-
diato anterior. En general, los síntomas 
se pueden iniciar como una ‘bronqui-
tis’, para la que el médico indica una 
placa de tórax, apareciendo como ‘ha-
llazgo’ las opacidades que caracterizan 
a la silicosis (2,9,16). 
Sin embargo, la clínica suele ser míni-
ma o nula. No obstante, su diagnóstico 
se basa en tres pilares complementarios: 
antecedentes de exposición, cuadro clí-
nico y recursos de ayuda diagnóstica. 
1. Antecedente ocupacional
En el diagnóstico de silicosis, el ante-
cedente ocupacional es fundamental y 
cuasi de causa-efecto; es decir, sin an-
tecedente de exposición a polvo no hay 
silicosis. El ocupacionista debe realizar 
una historia ocupacional exhaustiva, 
pormenorizada y cronológica que con-
lleve a investigar exposición a polvo, 
tipo de polvo, tiempo de exposición y 
protección ambiental/personal del tra-
bajador. También, debe indagar por da-
tos epidemiológicos del centro laboral: 
su rubro, antigüedad y ‘producción’ de 
silicosos (3,5,17).
Entre las ocupaciones con alta expo-
sición a partículas silicógenas, cuentan: 
minas metálicas de socavón y a tajo; 
concentradoras y fundiciones meta-
lúrgicas; perforación y excavación de 
túneles; explotación de canteras de mi-
nería no metálica; arenadores; fábricas 
de cemento, de cerámica y refractarios; 
picapedreros, artesanos de piedra y, en 
menor grado, exposición secundaria 
al polvo ambiental en cualquiera de 
esos trabajos, como caminos muy pol-
vorientos y secos o en tempestades de 
arena (4,5,8,9).
2. Clínica
Es la otra variable para el diagnóstico. 
En su forma simple, lo común es que 
la silicosis curse asintomática y se le 
detecte por una radiografía de pulmo-
nes. Entre el inicio de exposición y el 
comienzo de las manifestaciones de en-
fermedad existe un lapso más o menos 
amplio que depende del grado y tipo de 
silicógenicidad de la ocupación. A este 
periodo se le denomina índice lesional 
(IL). En la forma aguda, el índice le-
sional es muy breve pero la exposición 
muy intensa; el trabajador puede pre-
sentar disnea progresiva de aparición 
brusca y en pocas semanas progresar 
hacia insuficiencia respiratoria. Sin em-
bargo, lo más frecuente es la exposición 
moderada pero más prolongada con IL 
entre 10 y 15 años y presencia de sín-
tomas respiratorios crónicos, como tos, 
expectoración y tardíamente disnea o 
expectoración sanguinolenta. Se re-
conoce cuatro formas clínicas: clásica, 
aguda, acelerada y complicada.
Si además del cuadro clínico hay 
antecedente de exposición positivo, el 
ocupacionista debe recurrir a criterios 
de ayuda diagnóstica para confirmar 
silicosis (3,4,9).
3. Ayuda diagnóstica
3.1. Radiografías y laboratorio de 
función respiratoria
La ayuda diagnóstica se puede estable-
cer en el trabajador y en el ambiente 
de trabajo. En el trabajador cuenta la 
radiología de pulmones y las pruebas de 
función respiratoria (PFR). La radio-
grafía de pulmones se toma siguiendo 
la Norma OIT, que determina su téc-
nica y metodología estandarizada. La 
placa debe ser examinada por un lector 
inicial, releída por un segundo lector 
y para consolidar el diagnóstico po-
dría intervenir un tercer lector. A este 
método desarrollado inicialmente para 
estudios epidemiológicos se le utiliza 
también para interpretación clínica. 
El avance tecnológico ha mejorado el 
apoyo diagnóstico en casos individua-
les: las nuevas técnicas de tomografía 
axial computarizada (TAC), tomografía 
axial computarizada de alta resolución 
(TACAR) y los estudios gammagráficos 
son capaces de caracterizar tamaño, 
ubicación y características de las lesio-
nes pulmonares y pleurales con mucha 
mayor sensibilidad y precisión que la 
radiografía simple (18-20). 
Como apoyo al médico, también 
cuenta la evaluación ambiental rea-
lizada por el higienista, quien maneja 
los valores límite umbral permisibles 
para los aerosoles sólidos, criterios que 
evidencian la concentración del con-
taminante en el sitio de labor y cuyos 
montos deben ser normados por la le-
gislación (1,4).
3.2. Pruebas de función respiratoria
En la silicosis, las pruebas de función 
respiratoria (PFR) sirven para evaluar 
el grado de deterioro funcional del pul-
món causado por la enfermedad. Las 
mediciones deben ser practicadas tanto 
en reposo como en ejercicio. Cuando 
se requiera evaluación funcional com-
plementaria -sea para diagnóstico, eva-
luar nivel de compromiso respiratorio, 
progresión de enfermedad, determinar 
la capacidad laboral del trabajador o 
para estudios epidemiológicos-, se pue-
de utilizar espirometría y capacidad de 
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difusión de CO. Existen otras pruebas, 
como lavado bronqueoalveolar, prueba 
de elasticidad pulmonar e incluso estu-
dios invasivos con fibrobroncoscopia y 
biopsia abierta o transbronquial. Pero 
estas últimas, que pueden ser métodos 
de confirmación diagnóstica, no se jus-
tifican por el riesgo y por no aportar a la 
presunción inicial (21-25). 
En la década de los 50’s, se introdujo 
por primera vez las PFR en la práctica 
clínica; su objetivo fue cuantificar el 
tipo de deterioro funcional; y de allí 
viene la nomenclatura aún en uso de 
obstrucción, que se caracteriza por dis-
minución de la relación VEF1/CVF con 
normalidad de CVF, mas en algunos ca-
sos puede existir disminución absoluta 
de VEF1 y, en otros, cuando la CVF es 
muy grande, el VEF1 puede ser normal. 
Restricción es otra denominación usa-
da; está determinada por disminución 
neta de la CVF con caída proporcional 
del VEF1, lo que se traduce en relación 
VEF1/CVF normal. Un tercer tipo de 
deterioro funcional es el mixto, cuando 
coexiste obstrucción y restricción con 
CPT disminuida. Estos términos aún 
son válidos, pero en la silicosis el com-
promiso respiratorio solo es objetivado 
tardíamente (21,23,25). 
La interpretación de las pruebas 
funcionales se hace aplicando ‘valores 
previstos de referencia’, teniendo en 
cuenta los conceptos actualizados de 
normalidad. Aquí una atingencia; exis-
ten tantos criterios para establecer esos 
valores de ‘referencia normales’, que 
los investigadores han optado por lla-
marlos ‘valores previstos de confusión’, 
variaciones explicables por las diferen-
cias somáticas de los sujetos estudiados 
para confeccionar esas tablas de pre-
dicción, a tal punto que la American 
Thoracic Society ha dictaminado que es 
probable que ninguna predicción sea 
aplicable en todos los estudios, en to-
das las circunstancias, y para todas las 
poblaciones (1,21,23,25). 
Cualquier alternativa al uso de los 
valores previstos también se complica 
por la variabilidad de las técnicas usa-
das y es probable no se encuentre una 
manera fiable de detectar pequeñas 
desviaciones precoces de esos valores al 
compararlos con un trabajador ‘normal’, 
salvo que se tenga amplios estudios de 
la función ventilatoria pulmonar para 
el grupo humano al que pertenezca el 
estudiado y aún así existiría otro dis-
tractor, cual es la evidencia que el tra-
bajador que labora expuesto a polvo, y 
tan solo por este hecho, tiene ya mayor 
volumen pulmonar que la población 
general, cuyas cifras se usan para ha-
llar los valores de normalidad. Además, 
hay que considerar que en la silicosis 
cualquier cambio en la función pulmo-
nar tiene el sesgo de la autoselección, 
pues cuando el trabajador consulta, lo 
hace porque ya presenta algún síntoma 
u otros problemas de salud, incluido el 
temor a la enfermedad, sin obviar que 
es indispensable tener en cuenta otros 
distractores como edad, tabaquismo e 
idiosincrasia, amén de considerar el es-
tudio del ambiente de labor (9,21,25). 
Por estas limitantes, hoy las PFR se 
las usa más para ayudar al pronóstico 
que al diagnóstico de la enfermedad, 
pues alteración funcional restrictiva 
pura rara vez es demostrable en la si-
licosis incipiente. En etapas tardías, 
pruebas relativamente simples como 
CVF, capacidad pulmonar total o ca-
pacidad de difusión puede ser todo lo 
que necesite el ocupacionista para co-
nocer la función respiratoria del silico-
so (1,9,22).
Con técnicas magnéticas o radiac-
tivas se ha desarrollado modelos ma-
temáticos para medir la cantidad de 
polvo presente en el pulmón, como 







Tipo opacidad Complicación 
Clásica
Socavón: 







Leve disminución de la 
difusión CO
Pequeñas: 0,5 
a 5 mm de 
poca a mediana 
cantidad
20 a 30% deriva a silicosis 
complicada
Complicada 5 a 10 años Lenta 
Tos productiva o 
disnea mínima 
Restricción marcada 
y disminución de la 





micobacterias o por N. asteroide. 
Neumotórax.
Termina en insuficiencia 
respiratoria o en cor pulmonale.
Acelerada 4 a 6 años Brusca Disnea intensa
Rápido deterioro hacia la 
restricción
Pequeñas 
0,5 a 5 mm
Abundante 
cantidad
Sobre infección o asociación 
a enfermedad autoinmune: 
esclerodermia o AR en el de 
síndrome Caplan Collinete
Aguda 6 m a 2 años Violenta Disnea Restricción marcada
Pequeñas de 1 a 
5 mm, pero muy 
abundantes 
Proteinosis alveolar 
correlacionada al cuadro clínico.
Micobacterias.





gammagrafía con galio. Sin embargo, 
la radiografía de tórax y la espirometría 
siguen siendo la ayuda diagnóstica más 
usada en silicosis (1,9,21,25).
FORMAS CLÍNICAS DE LA 
SILICOSIS
Clínicamente, a la silicosis se le clasifi-
ca en clásica, aguda, acelerada y com-
plicada. Tabla 1.
a. Silicosis clásica
También llamada silicosis crónica, a 
menudo cursa asintomática en sus pri-
meros estadios y se inicia casi siempre 
como anormalidad radiográfica por la 
presencia de pequeñas opacidades re-
dondeadas, entre 0,5 y 5 mm, predomi-
nantes en el trabajador del llano, en los 
lóbulos superiores. En el trabajador an-
dino se distribuyen uniformemente en 
ambos campos, pero con alguna predi-
lección por las zonas externas de bases 
y tercios medios del pulmón, debido a 
la gran capacidad vital del andino en 
quien, además, su radiografía muestra 
refuerzo de la imagen hiliar y de la tra-
ma. El índice lesional, dependiendo de 
la calidad del ambiente laboral, varía 
de 15 años a más. Sin embargo, en la 
antigua minería de socavón ha sido fre-
cuente encontrarlo entre 8 y 10 años y 
en minería a tajo abierto 15 años, en 
promedio. En los estadios iniciales, las 
PFR son muy controversiales; pueden 
ser normales o simplemente mostrar 
restricción u obstrucción muy leves, 
con reducción de la capacidad de difu-
sión de CO. Si la exposición continúa, 
y aún sin exposición, la evolución de la 
enfermedad se complica y de 20 a 30% 
de casos de silicosis clásica progresa a 
enfermedad compleja (1-5,9,16,25).
b. Silicosis complicada
Cuando se presenta como tal, el cuadro 
se inicia con tos productiva, cansancio 
o mínima disnea que puede progresar a 
disnea de esfuerzo. Sin embargo, puede 
derivar de una silicosis clásica, inclusive 
con el mismo IL. La radiografía de tó-
rax, correlacionada con el cuadro clíni-
co, muestra marcada distorsión del ár-
bol bronquial. Se puede complicar con 
infección bacteriana recurrente seme-
jante a la observada en bronquiectasias. 
Las lesiones pulmonares predominantes 
son opacidades nodulares grandes de 
alrededor de 10 mm. En la espirometría 
resalta marcada restricción; además, 
reducción de la capacidad de difusión 
de CO y saturación baja de oxígeno en 
reposo o en ejercicio, lo que condiciona 
insuficiencia respiratoria hipoxémica, 
cuyo final es el cor pulmonale. Si el cua-
dro se acompaña de pérdida de peso y 
la radiografía muestra cavitaciones de 
las opacidades, considerar el diagnósti-
co de tuberculosis o infección por otras 
micobacterias; si presenta neumotórax, 
es de mal pronóstico, pues la fibrosis 
pulmonar impide la expansión compen-
satoria del tejido remanente (1-3,16,25).
c. Silicosis acelerada
La silicosis acelerada aparece entre 
cuatro y seis años de exposición intensa 
en ambientes muy contaminados o con 
protección colectiva o personal nula o 
deficiente. El cuadro clínico radiológico 
y la espirometría son similares a los ob-
servados en la forma clásica y de la que 
solamente se diferencia por el menor IL 
y el deterioro de la función pulmonar 
progresa hacia la restricción. El cuadro 
es grave, porque hasta el 25% desarro-
lla sobre-infección. Otro agravante es 
su asociación con enfermedades au-
toinmunes, como artritis reumatoide 
[síndrome de Caplan Collinete] o es-
clerodermia. Lo característico es el rá-
pido deterioro de la función pulmonar 
que acompaña a la proliferación de las 
anormalidades radiográficas (1,3,9,26).
d. Silicosis aguda
Se caracteriza por su desarrollo violen-
to y agresivo, en un lapso de seis meses 
a dos años, determinado por exposición 
masiva al tóxico. Es más frecuente en 
los trabajadores que laboran con cho-
rros de arena. Clínicamente, existe dis-
nea intensa y restricción mediana, pero 
de muy rápida progresión a insuficiencia 
ventilatoria hipoxémica. La radiografía 
muestra alveolitis difusa, generalizada, 
y predominan las pequeñas opacida-
des mucho más numerosas que en la 
forma clásica. Su correlato histológico 
es proteinosis alveolar pulmonar y son 
frecuentes las infecciones sobreagrega-
das por micobacterias. En este tipo de 
silicosis se ha descrito nódulos hialinos 
(silicosos?) extra pulmonares en riñón e 
hígado (1-3,5,9,10). 
LECTURA NORMALIZADA 
DE RADIOGRAFÍAS DE 
NEUMOCONIOSIS CON LA 
CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL 
OIT
La Clasificación Internacional de la 
OIT para Radiografías de Neumoco-
niosis tiene como finalidad describir y 
registrar sistemáticamente las anorma-
lidades radiográficas de los pulmones 
halladas en las radiografías de tórax. 
Sin embargo, es consenso entre los 
ocupacionistas que la radiografía de tó-
rax sigue siendo determinante para la 
vigilancia de las neumoconiosis, con las 
siguientes atingencias: la radiografía de 
tórax por sí sola no define enfermedad, 
estado anatomopatológico ni capaci-
dad para el trabajo; tampoco determina 
niveles de compensación legal y, lo más 
importante, ninguna característica en 
ella es patognomónica de exposición a 
polvo. Así, el uso de la radiografía de 
pulmones en neumoconiosis se limita 
a codificar, describir e investigar con 
fines epidemiológicos y cada vez se la 
usa menos para el ejercicio diagnóstico 
individual (27-30).
En neumoconiosis, la lectura de 
una placa de tórax presupone un ne-
gatoscopio normalizado mínimo de tres 
cuerpos, iluminado interiormente con 
luz blanca mate, homogéneamente dis-
tribuida en la pantalla, colocado sobre 
una mesa amplia y a una distancia tal 
que permita al lector observar imágenes 
de 1 mm de diámetro, sin descuidar su 
posición cómoda y ergonómica.
Por la variación considerable entre 
lecturas múltiples de uno a otro lector, 
e inclusive en un mismo lector, la me-
todología OIT establece por lo menos 
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dos tipos de ‘lectores’: considera lector 
A aquel profesional médico que ha re-
cibido entrenamiento OIT asistiendo a 
seminarios o que terminaron una maes-
tría o diplomado con ejercicio efectivo 
en la lectura de placas de neumoco-
niosis; y lector B a quien ha llevado 
estudios de posgrado con capacitación 
exhaustiva y aprobación del examen de 
lectura de las 120 placas de entrena-
miento de OIT. En caso de duda, con-
sidera un tercer lector, lector C, con las 
mismas características del B. Para leer 
la placa se debe utilizar el formato ad 
hoc normalizado (1,27-31). 
La lectura en sí se inicia establecien-
do la calidad de la placa radiográfica 
que ha debido ser tomada de acuerdo 
al estándar. Luego, el lector decide si la 
radiografía es completamente normal, 
en cuyo caso termina la lectura. De no 
ser así, pasa a evaluar las pequeñas opa-
cidades presentes en el parénquima, es-
tableciendo profusión, forma, tamaño 
y zona afectada del pulmón. Igual, de 
existir, evalúa y registra las opacidades 
grandes, las anormalidades pleurales en 
cuanto engrosamiento o calcificaciones 
y los ángulos costofrénicos; finalmente, 
coloca los símbolos y hace los comen-
tarios a que hubiere lugar. El núcleo de 
la lectura es catalogar las opacidades 
radiográficas en: opacidades pequeñas 
(de 1,5 a 3 mm), clasificables, a su vez, 
en cuatro categorías y doce subcatego-
rías: de 0/- a 3+; las opacidades gran-
des (opacidad mayor a 10 mm) son ca-
talogadas en A, B o C (27). 
EL ROL DEL OCUPACIONISTA 
FRENTE AL DIAGNÓSTICO DE 
SILICOSIS
¿Qué hacer frente a una posible silico-
sis? Lo primero es contar con la historia 
ocupacional y el examen clínico, que 
informan del estado físico en general 
y principalmente del aparato respira-
torio, lo que debe ser apoyado en una 
buena radiografía de pulmones tomada 
y leída de acuerdo a la norma OIT, y 
en el estudio espirométrico. Esta lectu-
ra debe incluir al lector B y, de ser el 
caso, un lector C. Si la radiografía no es 
determinante o solo existe sospecha, se 
indica TAC o TACAR y de ser factible 
realizar gammagrafía con galio (1,10,26). 
Luego, para consolidar el diagnóstico 
de la enfermedad, se debe incluir la 
valoración exhaustiva del sitio de labor 
por el higienista, quien proveerá datos 
sobre tipo/cantidad de polvo, tiempo/
calidad de protección y tiempo de tra-
bajo día/semana (1,4). 
En la resolución diagnóstica, el ocu-
pacionista debe establecer en qué punto 
se halla la enfermedad y la conducta la-
boral a seguir con el trabajador: en las 
primeras fases podría indicar reubica-
ción laboral en zonas ‘limpias’. Si existie-
se otra enfermedad asociada, considerar 
su tratamiento y concomitantemente 
iniciar la búsqueda de casos nuevos 
dentro del área de labor. La silicosis, en 
cualquier estadio, es una enfermedad de 
notificación obligatoria. Concomitante 
a la notificación, la primera acción del 
médico ocupacionista debe ser la sepa-
ración del trabajador de la exposición. 
Muchas empresas no aceptan esta alter-
nativa, conociendo que la enfermedad 
puede progresar incluso sin que el tra-
bajador continúe expuesto a sílice. De 
confirmar el diagnóstico, debe alertar a 
la empresa para que evalué o reevalúe 
el ambiente de trabajo y así proteger al 
resto de trabajadores que laboran junto 
al diagnosticado (1-4,9,10,18).
De acuerdo a la legislación, cuando 
se detecte una neumoconiosis se debe 
referir al trabajador a la autoridad de 
Salud, donde una Comisión Evaluado-
ra procede a un rediagnóstico, que de-
cide el estadio de la enfermedad y hace 
la recomendación médico legal (32,33).
TRATAMIENTO
Para curar la silicosis, los investigadores 
han intentado varias alternativas, has-
ta la fecha infructuosas. Una sustancia 
que creó muchas expectativas fue el 
polímero polivinil-piridin-N-óxido, que 
protege los pulmones en animales de 
experimentación; pero, nunca probó su 
eficacia e inocuidad en humanos, por 
lo que no se dispensó su uso. Luego, 
tuvimos tetrandrina (alcaloide de la 
bis-benzil-isoquinolina); demostró su 
utilidad in vivo reduciendo la fibrosis 
y disminuyendo la síntesis del colágeno 
pulmonar en animales de experimen-
tación expuestos a sílice; pero, igual, 
no se tuvo evidencia de su eficacia en 
humanos y tampoco está disponible. 
Los glucocorticoides en el tratamiento 
de la silicosis aguda no han demostrado 
utilidad (1,34-36).
Por este motivo y porque el con-
cepto básico en silicosis es su cataloga-
ción como enfermedad incapacitante, 
progresiva y sin tratamiento actual, la 
prevención es el medio inicial, básico y 
único para impedir su aparición. Cuan-
do esta falla y se desarrolla la enferme-
dad, la terapia solo está dirigida a tratar 
sus posibles complicaciones, cuyas me-
didas terapéuticas son las mismas del 
neumólogo para tratar las complicacio-
nes más frecuentes: obstrucción, bron-
co-espasmo, infección sobreagregada, 
neumotórax, hipoxemia e insuficiencia 
respiratoria (37). 
Los pacientes silicosos jóvenes en 
fase terminal deberían ser considera-
dos para trasplante de pulmón. En esta 
recomendación terapéutica agresiva se 
destaca la naturaleza grave y potencial-
mente mortal de la silicosis y el papel 




En la silicosis, la tuberculosis es com-
plicación frecuente y grave. Si aparece 
sobreinfección y no mejora con trata-
miento usual, iniciar búsqueda de BK 
en esputo más cultivo y pruebas de 
sensibilidad. Diagnosticar TBC activa 
en el silicoso suele ser difícil, pero se 
puede inferir por sintomatología, como 
pérdida de peso, febrícula, sudoración o 
malestar general, complementada con 
la búsqueda de imágenes radiográficas 
o esputo positivo. Signo radiográfico 
pulmonar de alerta y sospecha de sílico-




cidades nodulares o conglomeradas. En 
estos cuadros, los estudios bacteriológi-
cos negativos de esputo no son fiables, 
aún más desde la aparición de cepas re-
sistentes o multidrogorresistentes, y de 
ser el caso se debería tomar la muestra 
bacteriológica con broncoscopia. En 
pacientes silicosos con signos clínicos 
compatibles con tuberculosis activa 
es prudente el inicio del tratamiento 
antes de la confirmación bacteriológi-
ca (1-3,9,10,30). 
Para el tratamiento de la silicotuber-
culosis con tuberculosis activa demos-
trada clínicamente, se debería consi-
derar el apoyo de un neumólogo o un 
infectólogo, a fin de dar consistencia 
al manejo. De no ser posible, aplicar 
el algoritmo conocido -isoniazida y ri-
fampicina más etambutol y/o pirazina-
mida-. La terapia antituberculosa debe 
ser guiada con estudios de sensibilidad 
y, como en toda tuberculosis, vigilar 
el tratamiento para evitar su interrup-
ción. Este seguimiento debe ser a largo 
plazo con radiografía de tórax y culti-
vos (38,39).
Los pacientes silicosos tuberculino-
positivos, pero sin evidencia clínica o 
bacteriológica, deberían ser tratados 
preventivamente con isoniazida oral, 
300 mg diarios, mínimo por un año, 
aunque existen recomendaciones de 
mantener el tratamiento preventivo 
por toda la vida. La misma indicación 
es válida para el silicoso que por algún 
motivo recibe glucocorticoides. Otra 
medida preventiva es vacunarlos con-
tra neumococo e influenza (1,39).
MEDIDAS PREVENTIVAS EN EL 
LUGAR DE TRABAJO
Al no existir tratamiento para la silico-
sis, la prevención es la única manera de 
evitarla. La principal medida preventi-
va es la educación del trabajador, y de 
los empleadores, en el conocimiento 
del peligro de exposición al polvo de 
sílice y las medidas de control existen-
tes. Actualmente, tenemos medidas de 
protección colectiva efectivas, como la 
perforación en húmedo y la ventilación 
exhaustiva local. Si ellas no fuesen po-
sibles de aplicar, entonces se debería 
indicar sustitución de la sílice por otro 
método menos peligroso (p.e. en arena-
dores cambiar a métodos químicos de 
limpieza) o tomar medidas administra-
tivas, como reducción del tiempo de 
trabajo en la labor tóxica. La norma, 
y la razón, indican que para reducir 
la exposición se debe usar en primera 
instancia métodos de protección co-
lectiva, y solo como última alternativa 
aplicar medidas de protección personal: 
uso de ropa protectora y ‘respirador’ 
[mascarilla de protección respiratoria 
individual] adecuado, seleccionado y 
probado individualmente (4,37). 
El higienista debe aplicar medidas 
de protección colectiva para reducir al 
máximo el polvo silicógeno en el lugar 
de trabajo, tales:
Humidificar el proceso de perfora-• 
ción indicando el uso de herramien-
tas provistas de inyección de agua 
para regar los materiales o utilizar 
sales higroscópicas para mantener la 
humedad e impedir la suspensión del 
polvo.
Ventilar adecuada y eficientemente • 
los puestos de trabajo.
Emplear mecanismos efectivos de • 
aspiración del polvo.
Cambio del método o proceso indus-• 
trial por otro de menor toxicidad.
Aislar las cabinas de los vehículos y • 
de los puestos de mando de las má-
quinas en las operaciones.
Como medida administrativa, alejar • 
al trabajador del foco de producción 
del polvo utilizando mandos a dis-
tancia, por ejemplo.
Disminuir el tiempo de labor en • 
áreas silicógenas y completar el tur-
no en áreas ‘limpias’.
Usar tecnología adecuada en las • 
plantas de procesamiento de mi-
neral, con el objetivo de reducir al 
mínimo la emisión de contaminan-
tes pulverizados hacia el puesto de 
trabajo (1,4,5,8,9,37).
En conclusión, la silicosis es una en-
fermedad ocupacional incapacitante y 
progresiva que carece de tratamiento 
y por tanto es potencialmente mortal. 
Aún es prevalente, a pesar que cono-
cemos en extenso su causa: exposición 
a polvo que contiene sílice. La preven-
ción, labor conjunta del ocupacionista 
y del higienista, es la única forma cono-
cida de evitar su aparición.
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